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Інфаркт	міокарда	(ІМ)	зі	стійкою	елевацією	сегмен-
та	ST	виникає	на	тлі	оклюзії	вінцевої	судини	внаслідок	
розриву	покришки	атероматозної	бляшки	чи	тромбу	і	
є	небезпечним	з	причини	високого	ризику	летально-
го	результату,	що	вимагає	невідкладного	відновлення	

перфузії	 в	 цій	 судині	 [1,	 2].	Досить	часто	 (у	 50–65	%	
випадках)	 клініцисти	 стикаються	 із	 мультисудинни-
ми	 ураженнями	 вінцевих	 артерій	 [3].	 Через	 високу	
ймовірність	розвитку	серцево-судинних	подій	протя-
гом	як	першого	місяця	після	ІМ,	так	і	першого	року	ці	
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Динаміка вмісту матриксної протеїнази 1-го типу  
та її тканинного інгібітору 1 у крові хворих з інфарктом міокарда  

зі стійкою елевацією сегмента ST на тлі мультисудинного ураження  
вінцевих артерій при використанні різної  

лікувально-діагностичної тактики

Резюме.	У	хворих	з	інфарктом	міокарда	(ІМ)	зі	стійкою	елевацією	сегмента	ST	золотим	стандартом	є	про-
ведення	термінової	 ангіографії	 та	 стентування	 інфаркт-залежної	 артерії.	Однак	чинні	рекомендації	не	
містять	конкретну	лікувально-діагностичну	тактику	при	мультисудинній	коронарній	патології.	
Мета роботи –	визначити	динаміку	вмісту	матриксної	протеїнази	1-го	типу	(MMP-1)	та	її	тканинного	інгі-
бітору	1	(TIMP-1)	протягом	року	у	пацієнтів	з	ІМ	зі	стійкою	елевацією	сегмента	ST	на	тлі	мультисудинного	
ураження	вінцевих	артерій	при	використанні	різних	тактичних	інтервенційних	підходів.	
До	дослідження	включено	102	хворих	з	мультисудинним	ураженням	вінцевих	судин,	які	були	розподілені	
на	4	групи	спостереження:	1-а	–	25	(24,5	%)	хворих	з	наявністю	оклюзії	інфаркт-залежної	судини,	яким	
виконано	термінове	стентування,	на	2-у–3-ю	добу	доведена	наявність	гемодинамічно	значущих	стенозів	
інфаркт-незалежних	артерій	і	виконано	відтерміноване	стентування	цих	судин;	2-а	–	26	(25,5	%)	хворих,	
яким	виконано	стентування	інфаркт-залежної	артерії,	а	на	2-у–3-ю	добу	проведено	стентування	інфаркт-
незалежної	судини;	3-я	група	–	25	(24,5	%)	хворих,	яким	проведено	одномоментне	стентування	інфаркт-
залежних	та	інфаркт-незалежних	артерій	без	виконання	додаткових	ангіографічних	досліджень;	4-та	гру-
па	–	26	(25,5	%)	пацієнтів,	яким	проведено	лише	стандартне	стентування	інфаркт-залежної	судини	і	які	
були	виписані	з	відділення.	
Маркери	активності	ремоделювання	міокарда	лівого	шлуночка	досліджували	шляхом	визначення	рівня	в	
крові	матриксної	протеїнази	1-го	типу	та	її	тканинного	інгібітору	1.
Найбільш	активною	стосовно	лабораторних	маркерів	міокардіального	ремоделювання	виявилася	такти-
ка	із	використанням	ангіографічного	дослідження,	визначення	фракційного	резерву	і	когерентної	томо-
графії	з	наступним	повним	комплексом	відтермінованої	реваскуляризації.	Застосування	відтермінованих	
напрямів	лікування	 інфаркт-незалежних	артерій	 із	використанням	додаткових	діагностичних	методик	
дозволяє	впливати	на	стан	активності	металопротеїнази	1	та	її	тканинного	інгібітору,	які	являють	собою	
маркери	активності	післяінфарктного	ремоделювання.	
Ключові слова: матриксна протеїназа 1-го типу, тканинний інгібітор 1, оптична когерентна томогра-
фія, вимірювання фракційного резерву кровотоку, стентування інфаркт-залежної артерії, стентування 
інфаркт-незалежної судини, гемодинамічно значущі стенози. 
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Ішемічна хвороба серця

хворі	належать	до	категорії	надмірного	ризику.	Так,	у	
пацієнтів	з	односудинним	ураженням	серцево-судин-
ний	ризик	смерті	становить	14,5	%,	тоді	як	для	паці-
єнтів	 з	 ураженням	 декількох	 судин	 він	 коливається	
від	19,5	до	23,6	%	[4,	5].	Сучасні	дослідження	містять	
рекомендації	 щодо	 невідкладного	 ендоваскулярного	
стентування	 інфаркт-залежної	 артерії	 у	 пацієнтів	 з	
мультисудинним	ураженням,	а	також	про	доцільність	
повної	 реваскуляризації	 до	 виписування	 пацієнта	 зі	
стаціонару	 [6].	 Крім	 того,	 показано	 роль	 повної	 ре-
васкуляризації	міокарда	при	ангіографічно	значущих	
стенозах	у	покращенні	прогнозу	лікування	пацієнтів	з	
ішемічною	хворобою	серця	(ІХС)	[7].

Розвиток	 серцево-судинної	 патології	 супрово-
джується	 деградацiєю	 компонентів	 екстрацелюляр-
ного	 матриксу	 і	 відбувається	 за	 участю	 матриксних	
металoпрoтеїназ	 (ММП),	 серинoвих	 i	 цистеїнoвих	
прoтеїназ	 [8].	Крім	того,	 доведено	роль	компонентiв	
позаклiтинного	 матриксу	 при	 моделюванні	 сер-
ця,	 зокрема	 й	 матриксних	 металопротеїназ,	 які	 бе-
руть	 участь	 у	 ремоделюваннi	 серця	 і	 можуть	 бути	
дiагностичними	 та	 прогностичними	 маркерами	
кардiоваскулярних	подiй	[9].	

Порушення	протеазно-інгібіторного	балансу	в	екс-
трацелюлярному	матриксі	є	наслідком	патологічного	
процесу	в	серцевому	м’язі,	тому	пошук	засобів,	що	під-
тримують	цей	баланс,	є	актуальним	напрямом	дослі-
джень	[10].

Мета дослідження – визначити	 динаміку	
вмісту	 матриксної	 протеїнази	 1-го	 типу	 (matrix	
metalloproteinase-1	(MMP))	та	її	тканинного	інгібітору	
1	(tissue	inhibitor	of	metalloproteinase-1	(TIMP))	в	крові	
пацієнтів	з	ІМ	зі	стійкою	елевацією	сегмента	ST	на	тлі	
мультисудинного	ураження	вінцевих	артерій	при	ви-
користанні	різних	тактичних	інтервенційних	підходів.	

Матеріали та методи.	 До	 дослідження	 увійшло	
102	хворих	з	ІМ	зі	стійкою	елевацією	сегмента	ST.	Кри-
теріями	включення	були:	ІМ	зі	стійкою	елевацією	сег-
мента	ST,	мультисудинне	ураження	вінцевих	артерій;	
ангіографічно	значущий	стеноз	вінцевих	судин	понад	
50–70	%,	мінімум	у	2	проекціях;	функціонально	значу-
щий	стеноз	вінцевих	артерій	за	даними	фракційного	
резерву	кровотоку	(ФРК)	(менше	0,80)	(SYNTAX	Score	
не	 більше	 31	 балів).	 Усім	 пацієнтами	 було	 виконано	
коронароангіографію	та	надано	невідкладну	допомо-
гу,	що	полягала	в	стентуванні	інфаркт-залежної	арте-
рії.	 Відповідно	 до	 подальшої	 тактики	 лікування	 всіх	
пацієнтів	 за	 методом	 випадкової	 ймовірності	 було	
поділено	на	4	групи,	статистично	гомогенні	за	статтю	
(χ2	=	0,9,	р	=	0,34),	віком	(t	=	2,3,	р	=	0,14),	тривалістю	ІМ	
(t	=	0,9,	р	=	0,88)	та	клінічними	проявами	захворюван-
ня	(χ2	=	2,3,	р	=	0,14),	стадією	хронічної	серцевої	недо-
статності	(χ2	=	1,50,	р	=	0,32).

Пацієнтам	1-ї	основної	групи	(25	хворих	–	24,5	%)	
на	 2-у–3-ю	 добу	 після	 термінового	 стентування	 ви-

конано	ФРК,	що	виявило	гемодинамічно	значущі	сте-
нози	 інфаркт-незалежних	 артерій.	 Після	 виконання	
оптичної	когерентної	томографії	 (ОКТ)	та	оцінюван-
ня	 стабільності,	 розмірів,	 протяжності	 атером	 вико-
нано	 стентування	 цих	 судин	 [12].	 Хворим	 2-ї	 групи	
(26	хворих	–	25,5	%)	на	2-у–3-ю	добу	виконано	ФРК,	
але	 без	 ОКТ,	 з	 наступним	 стентуванням	 інфаркт-
незалежної(их)	 артерії(ій).	 До	 3-ї	 групи	 увійшли	 25	
(24,5	%)	хворих,	яким	проведено	одномоментне	стен-
тування	інфаркт-залежних	та	інфаркт-незалежних	су-
дин	одразу	після	коронарографії.	Пацієнтам	4-ї	групи	
(26	хворих	–	25,5	%)	було	виконано	лише	стентування	
інфаркт-залежної	судини	без	додаткового	досліджен-
ня	 інфаркт-незалежних	 артерій.	 Усі	 хворі	 отримува-
ли	 стандартну	 двокомпонентну	 антитромбоцитарну	
терапію:	ацетилсаліцилова	кислота	75–150	мг/добу	і	
клопідогрел	75	мг/добу,	а	також	20	мг	аторвастатину	
і	10	мг	езетимібу.

Під	час	аналізу	активності	ремоделювання	міокар-
да	лівого	шлуночка	визначали	вміст	у	сироватці	кро-
ві	MMP-1	та	TIMP-1	з	використанням	наборів	«Biotrak	
ELISA	 System»,	 фірми	 «Amersham	 Biosences»	 (США)	
і	 тест-системи	 «Diagnostics	 ММР-1»	 фірми	 «Biochem	
Canada	Inc.»	(Канада).	Всі	досліджувані	показники	ви-
вчали	тричі	протягом	року:	у	першу	добу	ІМ,	через	3–4	
тижні	і	через	1	рік.	Для	порівняння	показників	пролі-
кованих	пацієнтів	 використовували	контрольну	 гру-
пу,	яка	складалася	з	30	практично	здорових	осіб	ана-
логічного	віку	і	статі.

Статистичну	обробку	даних	проводили	на	РС	з	ви-
користанням	 пакета	 ліцензійної	 програми	 для	 ста-
тистичного	 аналізу	 Statistica	 6.0.	 Перевірку	 на	 нор-
мальність	розподілу	проводили	за	допомогою	методу	
Шапіро	 –	 Вілка.	 Вибірка	 мала	 нормальний	 розподіл.	
Для	 зіставлення	кількісних	параметрів	між	незалеж-
ними	вибірками	використовували	непарний	критерій	
Стьюдента	(t).	Для	зіставлення	результатів	на	різних	
етапах	 лікування	 одної	 групи	 використовували	 пар-
ний	критерій	Стьюдента	з	урахуванням	його	параме-
трів,	 прийнятих	 у	 медико-біологічних	 дослідженнях.	
Для	зіставлення	якісних	показників	використовували	
критерій	χ2.	Відмінності	між	порівнюваними	показника-
ми	вважали	статистично	достовірними	при	рівні	значу-
щості	р	<	0,05.

Результати та їх обговорення.	При	аналізі	вмісту	
ММР-1	у	сироватці	крові	пацієнтів	різних	груп	привер-
тає	увагу	те,	що	уже	в	першу	добу	після	 ІМ	спостері-
гається	достовірне	перевищення	нормальної	концен-
трації	цього	показника	(таблиця	1),	що	може	свідчити	
про	 активізацію	 системи	 металопротеїназ,	 а	 саме	 її	
представника	ММР-1.	

Природний	 перебіг	 ІМ	 супроводжується	 некро-
тичними	змінами	міокарда,	при	цьому	має	місце	руй-
нування	 екстрацелюлярного	 матриксу,	 що	 запускає	
складний	каскад	реакцій,	які	спрямовані	на	резорбцію	
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пошкодженої	 тканини.	 Крім	 того,	 відомо,	 що	 стадія	
раннього	 ремоделювання	 починається	 з	 деградації	
протеїназами	 міжклітинних	 кооперацій,	 що	 звільня-
ються	 з	 нейтрофілів,	 моноцитів	 та	 макрофагів	 [11].	
Різке	 збільшення	 концентрації	 MMP-1	 у	 сироватці	
крові	у	всіх	групах	пацієнтів	по	відношенню	до	групи	
контролю	(див.	таблицю	1)	може	свідчити	про	блис-
кавичну	реакцію	з	боку	протеїназ,	а	також	про	відсут-
ність	активності	системи	інгібіції	в	першу	добу	після	
ІМ.	Ураховуючи	те,	що	взаємодія	протеїназ	та	 їх	 інгі-
біторів	має	бути	 збалансованою,	ми	дослідили	вміст	
сироваткової	 концентрації	 і	 TIMP-1	 у	 пацієнтів	 тих	
самих	груп.	Виявилося,	що	вміст	TIMP-1	у	хворих	тих	
самих	груп	був	значно	нижчим	за	норму,	що	свідчило	
про	відсутність	впливу	інгібітору	(таблиця	2).	

Подальший	перебіг	ІМ	у	обстежених	пацієнтів	су-
проводжувався	відновленням	кровотоку	на	тлі	акти-
вованої	 системи	 металопротеїнази–тканинні	 інгібі-
тори.		

На	3–4-му	тижні	перебігу	захворювання	концентра-
ція	ММР-1	у	групах	хворих	1,	2	і	3	знизилася.	У	1-й	групі	
рівень	цієї	речовини	статистично	достовірно	знизив-
ся	на	145,0	pg/ml	(t	=	9,6,	p	=	0,004).	У	2-й	групі	регрес	
становив	48,5	pg/ml	(t	=	5,1,	p	=	0,01),	що	на	96,5	pg/ml	
менше,	ніж	у	1-й	групі.	Незначне	зниження	спостеріга-
ли	у	3-й	групі,	але	лише	на	11,4	pg/ml	порівняно	із	ви-
хідними	параметрами	(t	=	3,6,	p	=	0,04).	У	цьому	аспекті	
відрізнялася	4-а	група,	в	якій	спостерігали	не	регрес,	а,	
навпаки,	зростання	на	27,8	pg/ml	(t	=	4,2,	p	=	0,02).	Тоб-

то	це	була	група,	пацієнти	якої	отримали	лише	стенту-
вання	інфаркт-залежної	судини.

На	3-му	етапі	через	1	рік	від	початку	спостережен-
ня	рівень	ММР-1	в	групах	також	виявився	різним.	Так,	
у	1-й	групі	він	знизився	порівняно	з	етапом	2	на	182,8	
(t	=	18,7,	p	<	0,001),	у	2-й	групі	–	на	175,3	(t	=	11,4,	p	=	
0,01),	у	3-й	групі	–	на	22,1	(t	=	2,6,	p	=	0,09),	у	4-й	групі	–	
на	40,4	pg/ml	(t	=	4,4,	p	=	0,03).

При	порівнянні	між	групами	на	етапі	3	виявилося,	
що	найвищий	результат	було	отримано	в	групах	3	і	4,	а	
більш	низькі	значення	–	у	групах	1	і	2.	

Відповідно	до	результатів,	можна	стверджувати	про	
гіперактивність	металопротеїнази	1	в	4-й	групі.	Менш	
виражена	 активність	 спостерігалася	 в	 3-й	 групі,	 ще	
менша	в	групах	2	і	1.	

Відомо,	що	ІМ	супроводжується	некротичними	змі-
нами	 мокарда	 з	 пошкодженням	 екстрацелюлярного	
матриксу.	 Подальше	 відновлення	 міокарда	 залежить	
від	 тактичних	 та	 інтервенційних	 підходів	 лікування,	
а	 також	 від	 індивідуальних	 особливостей	 активності	
системи	металопротеїназ	і	тканинних	інгібіторів.	Сис-
тематизація	 пацієнтів	 за	 групами	 відносно	 тактики	
лікування	 дала	 змогу	 виявити	 певні	 закономірності	
активізації	 системи	ММП	 залежно	 від	 тактики	 інтер-
венційного	 лікування.	 Так,	 застосування	 лікувальної	
тактики	в	групах	3	і	4	супроводжувалося	тривалим	під-
вищенням	активності	МПП	відносно	груп	1	та	2.	Навпа-
ки,	тактичні	принципи	в	2-й	групі,	але	більшою	мірою	
в	1-й	групі	сприяли	значно	активнішому	зниженню	ак-

Таблиця 1
Сироваткова концентрація MMP-1 у хворих і здорових (M ± m, pg/ml)

Етапи
Групи хворих Здорові 

(n = 30)1-а (n = 25) 2-а (n = 26) 3-я (n = 25) 4-а (n = 26)
1-а доба 455,9 ± 1,201 454,3 ± 1,401 453,0 ± 0,881 452,9 ± 1,601

65,9 ± 0,893–4-й тиждень 310,9 ± 1,311 405,8 ± 1,371, 2 441,6 ± 0,931, 3, 5 480,7 ± 1,801, 4, 6, 7

1 рік 128,1 ± 0,291 230,5 ± 0,601, 2 419,5 ± 1,101, 3, 5 440,3 ± 1,531, 4, 6, 7

Примітка	(тут	і	в	таблиці	2).	1 –	відмінності	між	аналогічними	показниками	у	хворих	і	здорових	статистично	достовірні;	2 –	відмінності	
між	аналогічними	показниками	у	хворих	1-ї	і	2-ї	груп	статистично	достовірні;	3 –	відмінності	між	аналогічними	показниками	у	хворих	
1-ї	і	3-ї	груп	статистично	достовірні;	4 –	відмінності	між	аналогічними	показниками	у	хворих	1-ї	і	4-ї	груп	статистично	достовірні;	5 –	від-
мінності	між	аналогічними	показниками	у	хворих	2-ї	і	3-ї	груп	статистично	достовірні;	6 –	відмінності	між	аналогічними	показниками	у	
хворих	2-ї	і	4-ї	груп	статистично	достовірні;	7 –	відмінності	між	аналогічними	показниками	у	хворих	3-ї	і	4-ї	груп	статистично	достовірні.

Таблиця 2
Сироваткова концентрація TIMP-1 у хворих і здорових (M ± m, pg/ml)

Етапи
Групи хворих Здорові

(n = 30)1-а (n = 25) 2-а (n = 26) 3-я (n = 25) 4-а (n = 26)
1-а доба 16,9 ± 1,451 17,0 ± 0,801 16,8 ± 1,201 16,6 ± 1,221

54,9 ± 0,703–4-й тиждень 29,0 ± 1,751 24,0 ± 1,371, 2 17,0 ± 1,581, 3, 5 11,3 ± 0,671, 4, 6, 7

1 рік 34,9 ± 0,901 26,9 ± 1,501, 2 22,6 ± 0,791, 3, 5 19,5 ± 0,231, 4, 6, 7



32
Ук

ра
їн

сь
ки

й 
ж

ур
на

л 
се

рц
ев

о-
су

ди
нн

ої
 х

ір
ур

гі
ї  

   
20

21
   

  2
 (4

3)
Ішемічна хвороба серця

тивності	ММР-1.	Однак	навіть	у	1-й	групі,	в	якій	було	
отримано	найбільше	зниження	активності	металопро-
теїнази,	 кінцеві	 результати	 не	 тільки	 не	 відповідали	
нормі,	а	й	удвічі	її	перевищували.

Під	час	аналізу	тканинних	інгібіторів	ММР-1	(див.	
таблицю	 2)	 виявилося,	 що	 вихідні	 показники	 були	
надмірно	 низькими,	 а	 саме	 в	 3,3–3,5	 раза	 вони	 були	
нижчими	 за	 вихідні	 рівні	 у	 здорових	 пацієнтів,	 що	
свідчить	 про	 гальмування	 продукування	 інгібітору	
щодо	 активності	 металопротеїнази.	 Динаміка	 інгібі-
торів	ММР-1	виявилася	різною.	Вже	за	кілька	тижнів	
на	2-му	етапі	дослідження	в	групах	1	і	2	спостерігався	
їх	 статистично	 вірогідний	приріст	 на	 12,1	 pg/ml	 (t	 =	
5,9,	p	=	0,01)	в	1-й	групі	і	на	7,0	pg/ml	(t	=	4,7,	p	=	0,03)	у	
2-й	групі.	У	3-й	групі	зростання	було	статистично	не-
значущим	–	на	0,2	pg/ml	(t	=	0,3,	p	=	0,70).	У	4-й	групі,	
навпаки,	спостерігалося	статистично	достовірне	зни-
ження	–	на	5,3	pg/ml	(t	=	4,0,	p	=	0,04).	

На	етапі	3	(через	1	рік)	у	1-й	групі	виявлено	досто-
вірне	зростання	TIMP-1	по	відношенню	до	етапу	2	–	на	
5,9	pg/ml	(t	=	5,6,	p	=	0,02).	У	2-й	групі	темпи	зростан-
ня	 TIMP-1	 виявилися	 значно	 меншими	 та	 не	 досто-
вірними	–	на	2,9	(t	=	1,3,	p	=	0,07).	У	3-й	групі	приріст	
становив	на	5,6	(t	=	3,4,	p	=	0,04).	У	4-й	групі	–	8,2	(t	=	
4,4,	p	=	0,03).	Однак	достовірні	відмінності	у	групах	3	
і	4	отримано	завдяки	суттєвому	зниженню	TIMP-1	на	
етапі	2.	При	порівнянні	величини	TIMP-1	на	фінально-
му	етапі	виявилося,	що	найбільша	величина	отримана	
в	1-й	групі,	дещо	нижча	–	у	2-й	групі,	ще	нижча	–	у	3-й	
групі	і	найнижча	–	у	4-й	групі.	Відмінності	між	групами	
через	1	рік	були	статистично	вірогідними:	1-а	і	2-а	гру-
пи	(t	=	5,0,	p	=	0,02),	1-а	і	3-я	групи	(t	=	6,1,	p	=	0,01),	1-а	
і	4-а	групи	(t	=	8,0,	p	=	0,006),	2-а	і	3-я	групи	(t	=	4,4,	p	=	
0,03),	2-а	і	4-а	групи	(t	=	5,5,	p	=	0,02),	3-я	і	4-а	групи	(t	=	
3,8,	p	=	0,04).	Доцільно	зазначити,	що	всі	показники	на	
фінальному	етапі	лікування	мали	статистично	досто-
вірні	відмінності	від	групи	здорових,	тобто	в	жодній	з	
груп	не	було	отримано	результатів,	які	б	дорівнювали	
нормальним	значенням.

Висновки
1.	 У	всіх	пацієнтів	з	ІМ	зі	стійкою	елевацією	сегмента	
ST	на	тлі	мультисудинного	ураження	вінцевих	ар-
терій	 протягом	 одного	 року	 спостереження	 після	
інтервенційного	лікування	спостерігається	дисба-
ланс	системи	металопротеїнази–тканинні	інгібіто-
ри,	 незалежно	 від	 тактики	 інтервенційного	 ліку-
вання.	

2.	 Інтервенційне	 втручання	 у	 пацієнтів	 4-ї	 групи	 з	
проведенням	 повної	 реваскуляризації	 інфаркт-
незалежних	 судин	 без	 додаткового	 проведення	
вимірювання	 фракційного	 резерву	 кровотоку	 та	
оптичної	когерентної	томографії	було	асоційовано	
із	 тривалою	 найвищою	 активністю	 ММР-1	 на	 тлі	
депресії	її	інгібітору.	

3.	 У	 пацієнтів	 після	 одномоментного	 стентування	
інфаркт-залежної	 та	 інфаркт-незалежної	 артерії	
лише	 за	 результатами	 коронароангіографії	 (3-я	
група)	спостерігали	повільне	зниження	активнос-
ті	металопротеїнази	на	тлі	незначущого	зростання	
активності	його	інгібітору.	

4.	 У	пацієнтів	 зі	 стентуванням	 інфаркт-залежної	 ар-
терії	 після	 проведення	 коронарографії	 із	 дослі-
дженням	лише	фракційного	резерву	кровотоку	без	
проведення	когерентної	томографії	зареєстровано	
більш	 виражене	 пригнічення	 активності	 метало-
протеїнази	на	тлі	зростання	концентрації	 її	 інгібі-
тору.	

5.	 Отримані	 дані	 є	 підставою	 для	 подальших	 дослі-
джень	 з	 метою	 визначення	 можливості	 викорис-
тання	ММП	та	їх	інгібіторів	як	маркерів	ремоделю-
вання	серця	та	для	оцінювання	ефективності	так-
тики	інтервенційного	лікування	пацієнтів	з	ІХС.	
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Abstract
In	patients	with	myocardial	infarction	with	stable	ST-segment	elevation,	the	gold	standard	is	to	perform	emergency	

angiography	and	stenting	of	the	infarct-dependent	artery.	Meanwhile,	the	existing	recommendations	do	not	contain	spe-
cific	treatment	and	diagnostic	tactics	for	multivascular	coronary	pathology.	

The aim.	To	analyze	the	influence	of	different	tactical	approaches	to	the	correction	of	multivascular	atherosclerotic	
lesions	of	the	coronary	arteries	on	the	processes	of	myocardial	remodeling.	

Materials and methods.	 The	 study	 included	102	patients	with	multivascular	 coronary	artery	disease,	who	were	
randomly	divided	into	4	observation	groups.	The	1st	group	included	25	(24.5%)	patients	who	had	coronary	angiography	
with	occlusion	of	the	infarct-dependent	vessel	and	urgent	stenting.	Later,	on	day	2-3,	the	presence	of	hemodynamically	
significant	stenosis	of	infarct-independent	arteries	was	proved	by	determining	fractional	flow	reserve	and	coherent	to-
mography	with	assessment	of	stability,	size,	 length	of	atheroma	and	delayed	stenting	of	these	vessels.	The	2nd	group	
of	observations	included	26	(25.5%)	patients	who	underwent	stenting	of	the	infarct-dependent	artery,	and	on	day	2-3	
after	the	study	of	fractional	flow	reserve,	but	without	optical	coherence	tomography,	stenting	of	the	infarct-independent	
vessel.	The	3rd	group	 included	25	 (24.5%)	patients	who	underwent	 simultaneous	 stenting	of	 infarct-dependent	 and	
infarct-independent	vessels	after	coronary	angiography	without	additional	angiographic	studies	(fractional	flow	reserve	
and	coherent	tomography).	The	4th	group	included	26	(25.5%)	patients	who	underwent	only	standard	stenting	of	the	
infarct-dependent	vessel	and	who	were	discharged	from	the	department	without	further	study	of	the	circulation	in	the	
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infarct-independent	arteries	and	without	interventions	on	them.	All	the	patients	received	standard	two-component	an-
tiplatelet	therapy	(acetylsalicylic	acid	75-150	mg/day	and	clopidogrel	75	mg/day)	and	received	atorvastatin	20	mg	and	
ezetimibe	10	mg.	The	results	obtained	in	patients	were	compared	with	similar	results	in	30	practically	healthy	people	of	
the	same	age	and	sex.	

Markers	of	left	ventricular	myocardial	remodeling	activity	were	investigated	by	determining	blood	levels	of	matrix	
metalloproteinase-1	(MMP-1)	and	its	tissue	inhibitor	1	(TIMP-1).

Results.	Interventions	without	additional	angiographic	studies	with	complete	revascularization	of	infarct-indepen-
dent	vessels	(group	4)	contributed	to	the	long-term	maintenance	of	the	highest	activity	of	MMP-1	against	the	background	
of	virtually	no	activity	of	TIMP-1.	Simultaneous	stenting	of	the	infarct-dependent	and	infarct-independent	arteries	only	
by	the	results	of	coronary	angiography	(group	3)	contributes	only	to	a	slow	decrease	in	the	activity	of	metalloproteinase	
against	the	background	of	a	slight	increase	in	the	activity	of	its	inhibitor.	Stenting	of	the	infarct-dependent	artery	after	
coronary	angiography	with	the	study	of	only	the	fractional	 flow	reserve	without	coherent	tomography	contributed	to	
more	active	inhibition	of	metalloproteinase	activity	against	the	background	of	increase	in	concentrations	of	its	inhibitor.	
The	most	active	in	relation	to	laboratory	markers	of	myocardial	remodeling	was	the	tactic	using	angiographic	examina-
tion,	determination	of	fractional	flow	reserve	and	coherent	tomography,	followed	by	a	complete	set	of	delayed	revascu-
larization.	The	use	of	delayed	treatment	of	infarct-independent	arteries	using	additional	diagnostic	techniques	(study	of	
fractional	flow	reserve	and	coherent	tomography)	can	affect	the	activity	of	metalloproteinase	1	and	its	tissue	inhibitor	
which	are	markers	of	activity	of	postinfarction	remodeling.

Keywords: matrix metalloproteinase-1, tissue inhibitor of metalloproteinase-1, optical coherence tomography, measure-
ment of fractional flow reserve, stenting of infarct-dependent artery, stenting of infarct-independent vessel, hemodynami-
cally significant stenosis.
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